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RESUMEN 
  
     El objetivo del presente estudio fue evaluar el desempeño productivo y 
reproductivo de animales con lactaciones inducidas en un establo comercial de la 
cuenca lechera de Lima. Para ello se analizaron 98 registros de vacas inducidas que 
hayan logrado producciones > 15L/vaca/día a los 60 DEL y con campañas lecheras 
completas, comprendidas en el periodo 2013 – 2015. Para la evaluación del desempeño 
productivo fueron determinadas la producción total (kg), la producción corregida (kg), 
y el largo de campaña (días); adicionalmente se determinó la producción por número 
de lactación para cada grupo. Así mismo, fue considerada la comparación de la 
producción corregida de las vacas inducidas con el 80% de la obtenida por las vacas 
del grupo control. Para la evaluación del desempeño reproductivo, se determinó el 
porcentaje de vacas preñadas y el promedio de servicios por concepción. Dentro de los 
resultados se obtiene en promedio una producción total y corregida de 7546 kg y 6641 
kg, respectivamente, y un largo de campaña de 367 días, encontrando que la 
producción en animales inducidos es similar al 80% de lo obtenido por el grupo control 
(p>0.05). A su vez, se determinó que animales inducidos con 2, 3 y 4 lactaciones tienen 
producciones mayores que aquellos con 1 y ≥5 lactaciones (p>0.05).  Por otro lado, 
58.2% de los animales inducidos logró preñar con 3.9 servicios por concepción. Se 
concluye que las producciones lecheras de animales con lactancias inducidas que 
hayan logrado producciones > 15L/vaca/día a los 60 DEL alcanzan el 80% de las 
producciones logradas por vacas con lactaciones naturales, y que más de la mitad de 
estos animales inducidos volvió a preñar, reintegrándose al hato, hecho destacable 
considerando que estaban destinados al descarte por problemas reproductivos antes de 
la inducción.  
Palabras clave: vacas, inducción láctea, producción corregida, largo de campaña, 
porcentaje de preñez. 
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ABSTRACT 
 
     The aim of the present study was to evaluate the productive and reproductive 
performance of cows induced hormonally into lactation in a commercial dairy farm in 
Lima. For this purpose, records representing data from 98 induced Holstein cows that 
have achieved productions > 15kg/cow/day at 60 DEL, with full milk lactation and 
included in the period 2013 – 2015, were analyzed. Total milk yield (kg), 305-d milk 
yields (kg) and lactation length (days) were used for the productive performance 
evaluation; additionally, production by lactation number was determined for each group. 
Also, it was considered the comparison of the 305-d milk yield of induced cows with 80% 
of that obtained by the cows of the control group. Preganancy rates and number of 
services per conception were determined to evaluate the reproductive performance. The 
results obtained shows an average total milk yield (kg) of 7 546 kg, a 305-d milk yield of 
6 641 kg, with a lactation length of 367 days, finding that the production in induced 
animals is similar to 80% of that obtained by the control of the group (p> 0.05). In turn, 
it was determined that animals induced with 2, 3 and 4 lactations have higher yields than 
those with 1 and ≥ 5 lactations (p> 0.05).  On the other hand, a conception rate of 58% 
was reached with 3.9 services. These results show that cows induced hormonally into 
lactation reach milk that have achieved productions > 15kg/cow/day at 60 DEL yields up 
to 80% of the production obtained in cows with lactation followed natural calving 
(p>0.05), and allowing even more than half of them to be re-pregnant, reinserting them 
into the dairy farm, which is remarkable since these animals were destined to culling for 
reproductive problems before being subjected to the hormonal induction. 
Key Words: cows, induced lactation, 305-d milk yields, lactation length, conception rate.  
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I. INTRODUCCIÓN 
 
     La industria lechera ha estado cambiando rápidamente en las últimas décadas, con 
aumentos dramáticos en la producción láctea, priorizando la selección genética de 
animales con alto potencial para el rendimiento lechero (FAO, 2017), lo que ha dado pie 
a una disminución marcada en la fertilidad, y esto es debido a que existe una correlación 
genética negativa entre estas dos características (Jewel, 2002; Pryce et al., 2004). El alto 
rendimiento productivo conduce a demandas metabólicas que no están totalmente 
compensadas, a pesar de un consumo adecuado de materia seca, que refleja la infertilidad. 
Los problemas reproductivos son la principal causa de sacrificio en los rebaños de leche 
(Chumia et al., 2013, Casarin et al., 2015), que también es un problema frecuente en los 
establos lecheros de nuestro medio (Orrego et al., 2003); lo que lleva a una saca elevada 
de animales con alto rendimiento productivo afectando la población del establo, su nivel 
de producción y la economía del ganadero.  
     A lo largo de los años se han desarrollado técnicas para intentar paliar esta tasa de 
descartes, dentro de las cuales se encuentra un sistema de manejo artificial de la lactancia, 
conocido como inducción hormonal a la lactancia, lactoinducción o parto químico, que 
intenta aprovechar al máximo el potencial productivo de vacas que por infertilidad no 
entran a una nueva campaña. Esta técnica se emplea en establos lecheros de países donde 
la hormonoterapia aún no ha sido observada, obteniéndose producciones relativamente 
altas sin parto, que van por encima de los 14 000 kg (Mellado et al., 2006) o rendimientos 
lecheros menos significativos con producciones por debajo de los 4 000 kg (Valera, 
2013); por esta variabilidad de resultados siempre resultará polémico el aplicar esta 
técnica o no.  
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     Pero, sin duda, lo que más ha llamado la atención de la aplicación de esta técnica es el 
hecho de que, además del rendimiento lechero, se reporten preñeces en vacas que estaban 
destinadas al descarte por infertilidad (Smith y Schanbacher, 1973; Collier et al., 1975; 
Jordan et al., 1981; Freitas et al., 2010; Mellado et al., 2006). 
     Debido a que la inducción hormonal de la lactancia es una estrategia adoptada por 
muchos establos lecheros de la cuenca de Lima, se requiere información confiable sobre 
el rendimiento productivo y reproductivo de las vacas inducidas a la lactancia. Por ello, 
el objetivo del presente estudio fue evaluar el desempeño productivo y reproductivo de 
animales con lactaciones inducidas en un establo comercial de la cuenca lechera de Lima. 
Para lo cual se analizaron registros de vacas inducidas que lograron producciones 
mayores de 15L/vaca/día a los 60 DEL, con campañas lecheras completas y 
comprendidas en el periodo 2013 – 2015.  
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
2.1. DESARROLLO DE LA UBRE DURANTE LA GESTACIÓN 
     El desarrollo mamario es el principal determinante en la capacidad de producción de 
leche, siendo el número de células de los alvéolos mamarios el factor que influye 
directamente en la misma (Husvéth, 2011).   En esta etapa ocurre el mayor crecimiento, 
desarrollo y diferenciación de la glándula mamaria bajo la acción combinada de las 
hormonas ováricas e hipofisiarias, principalmente la prolactina (PRL), la GH y la 
hormona adenocorticotropa (ACTH), y corresponde a la 2da fase de crecimiento 
alométrico (Blowey y Edmonson, 2010). A medida que avanza la gestación, el tejido 
adiposo es desplazado por proliferación lóbulo-alveolar, de vasos sanguíneos, linfáticos 
y tejido conectivo de soporte. La tasa más elevada de crecimiento ocurre a partir de la 
segunda mitad de la gestación en adelante, durante la cual la proliferación lóbulo-alveolar 
se acelera y las células alveolares adquieren la capacidad secretora (Nickerson, 1992; 
Hibbitt et al., 2008). 
     Los folículos ováricos se encargan, junto a la unidad embrioplacentaria, de la 
producción de estrógeno, el cual se eleva durante la segunda mitad de la gestación. Por 
otro lado, el cuerpo lúteo se encarga de la secreción de progesterona, jugando un rol 
fundamental en el mantenimiento de la gestación los primeros 200 días, luego de los 
cuales las glándulas adrenales y la placenta representan la principal fuente de 
progesterona (Tucker, 2000; Ball y Peters, 2004).  
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Esta promueve la morfogénesis alveolar y estimula en menor medida la ramificación 
ductal. Inhibe la producción de enzimas intracelulares necesarias para la secreción de 
leche; este efecto inhibidor se pierde justo antes del parto, promoviendo la lactogénesis 
La participación de los estrógenos es fundamental en la expresión de receptores celulares 
de progesterona. (Nickerson, 1992; Prieto, 1995; Hurley, 2011).  
     En cuanto a las hormonas hipofisiarias, la PRL a pesar de sus concentraciones basales 
durante la mayor parte de la gestación, estimula el desarrollo del epitelio lóbulo alveolar 
(Prieto, 1995). Por otro lado, la ACTH a través de los glucocorticoides estimula el 
crecimiento principalmente del sistema lóbulo-alveolar (Prieto, 1995; Tucker, 2000). El 
cortisol, principal glucocorticoide endógeno en bovinos, posee receptores específicos en 
el tejido mamario, donde induce la diferenciación de células alveolares actuando 
directamente sobre el retículo endoplasmático rugoso y el aparato de Golgi. Este efecto 
es fundamental para permitir a la PRL inducir más adelante la síntesis de proteínas de la 
leche (Mills y Topper, 1970; Akers, 2002).  
 
     La GH promueve el crecimiento ductal (Prieto, 1995) y el desarrollo mamario en 
general mediante el incremento de la síntesis hepática del IGF-1, un potente mitógeno de 
diferentes tipos celulares, incluyendo las células mamarias (Forsyth, 1996; Tucker, 2000). 
La mayor parte de IGF-I plasmático proviene de esta síntesis hepática. La GH se une a su 
receptor en el hígado y regula la síntesis y secreción de IGF-I, pues activa una vía de 
señalización que conduce a transcripción de varios genes, incluyendo el gen IGF-I. El 
factor determinante para una síntesis normal de IGF es la absorción de nutrientes, pues la 
ingesta de carbohidratos no solo incrementa la cantidad total de energía disponible, 
aumentando así la síntesis de IGF-I, sino también por un efecto directo de la insulina 
sobre la transcripción del gen IGF-I (Boni-Schenetzler et al., 1991; Clemmons, 2012; 
Enguita-Germán y Fortes, 2014). 
 
     La placenta es una fuente de producción de estrógenos, progesterona y lactógeno 
placentario (LP) (Frandson et al., 2009; Klein, 2013). Los niveles plasmáticos de LP 
permanecen bajos durante los dos primeros trimestres de la gestación, para luego 
incrementarse hasta alcanzar un pico alrededor de los 200 días (Frandson et al., 2009; 
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Lamming, 2013). Se trata de una hormona similar a la PRL, tal como lo describen Schuler 
et al. (1988), y estaría implicada en el desarrollo de la glándula mamaria durante la 
gestación (Akers, 2002; Collier, 1995), en acción sinérgica a los estrógenos y 
progesterona (Husvéth, 2011).  
     En general, la gestación se caracteriza por la elevación creciente de la síntesis y la 
población de receptores hormonales en la glándula mamaria y de su sensibilidad a la 
acción de las hormonas mencionadas.  
2.2. LACTOGÉNESIS 
     La lactogénesis es la etapa de síntesis y secreción de la leche; comprende el proceso 
final de diferenciación de las células alveolares del tejido mamario y el desarrollo de la 
capacidad secretora a partir de la llegada de precursores para la síntesis de leche, la acción 
de las enzimas y las hormonas que las regulan. Este período se asocia con un aumento 
general en el tamaño y la actividad metabólica de cada célula y el desarrollo de organelas 
(Wall y McFadden, 2012). 
 
     Se pueden diferenciar dos fases: La primera fase tiene lugar en el último mes de 
gestación e incluye un incremento en la actividad enzimática y diferenciación de las 
organelas de las células alveolares, que garantizan que la glándula adquiera capacidad 
secretora; la segunda fase está asociada con la secreción abundante de los componentes 
de la leche poco antes del parto y continúa hasta varios días después del mismo. Para el 
establecimiento de la lactogénesis es necesaria la acción de diversas hormonas sobre la 
glándula mamaria (Nickerson, 1992; Prieto, 1995; Husvéth, 2011). 
 
     La concentración de PRL, que se mantiene en niveles basales a lo largo de la gestación 
salvo el gran incremento 24 a 48 horas antes del parto, promueve la diferenciación de las 
organelas (retículo endoplasmático rugoso y aparato de Golgi, principalmente) de las 
células mamarias y la síntesis de caseína en el tejido mamario, junto con la participación 
necesaria de los glucocorticoides, permitiendo la posterior síntesis de proteínas de la leche 
(Tucker, 2000; Frandson et al., 2009; Husvéth, 2011). En rumiantes, la prolactina y los 
glucocorticoides constituyen el estímulo primario para la lactogénesis (Akers, 2002). 
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     La concentración elevada de progesterona en la sangre bloquea la actividad 
lactogénica, pues compite con los receptores de PRL y de glucocorticoides ubicados en 
la membrana de los alvéolos mamarios (Prieto, 1995).  
Es hacia finales de la gestación que el cuerpo lúteo regresiona debido a la elevación de 
los niveles de prostaglandina, disminuyendo la concentración de progesterona. Esto 
incrementa la sensibilidad de la glándula mamaria a la acción de otras hormonas cuyas 
concentraciones se elevan, como la PRL, ACTH y estrógenos, que permitirá la 
diferenciación del tejido secretor de la glándula mamaria (Nickerson, 1992; Reece, 2009; 
Husvéth, 2011).   
 
     La concentración de estrógenos empieza a incrementarse alrededor de un mes antes 
del parto y alcanza su pico aproximadamente dos días antes del mismo para luego declinar 
rápidamente. Estos estimulan la síntesis y secreción de PRL, actuando en el hipotálamo 
a través de la regulación de hormonas liberadoras (Prieto, 1995; Tucker, 2000). Así 
mismo, los estrógenos junto a los glucocorticoides incrementan el número de receptores 
de PRL (Tucker, 1981; Reece, 2009). 
     Existe un incremento en los niveles de la GH justo antes del parto, quizás por el rol 
que tiene de redireccionar los nutrientes necesarios a la glándula mamaria para la síntesis 
de leche y coordinar la producción de esta con el equilibrio energético de los tejidos 
(Tucker, 1981; Bauman, 1991; Reece, 2009).  
     
 2.3. GALACTOPOYESIS 
     La galactopoyesis representa la extensión de la segunda fase de la lactogénesis y se 
caracteriza por la síntesis sostenida de leche, que después de pasar por un pico de 
producción, sufre un cese gradual que concluye con la involución de la glándula mamaria 
(Álvarez et al., 2009; Hurley, 2009). Entre los componentes que contribuyen a mantener 
la lactación se encuentran: el número de células alveolares y su actividad secretora, 
hormonas galactopoyéticas y ordeño frecuente. La secreción continua de leche depende 
de la influencia de hormonas de la glándula pituitaria, que inducen y mantienen la 
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capacidad de síntesis de las células secretoras de la glándula mamaria y aseguran un 
suministro adecuado de sustratos (Hibbitt et al., 2008; Reece, 2009; Husvéth, 2011). 
2.3.1. Somatotropina u hormona de crecimiento 
     En otras especies se ha identificado a la PRL como la hormona clave para la 
galactopoyesis; sin embargo, en bovinos esta hormona no posee tal efecto. En esta especie 
el principal regulador de la galactopoyesis es la GH (Akers, 2006; Frandson et al., 2009). 
La GH favorece la redistribución de la energía disponible incrementando la absorción de 
nutrientes para la síntesis de leche, mediante el aumento de gluconeogénesis hepática, 
disminuyendo la absorción de glucosa en el músculo y la lipogénesis en periodos de 
balance energético positivo, y aumentando la lipólisis en el tejido adiposo en periodos de 
balance energético negativo. A su vez, disminuye la pérdida de células secretoras en la 
glándula mamaria, (Hibbitt et al., 2008; Husvéth, 2011; Allen y Piantoni, 2014). Otras 
hormonas relacionadas a la galactopoyesis incluyen: hormona tiroidea, insulina, 
corticoides adrenales y hormona paratiroidea. 
 
2.3.2. Hormona tiroidea 
     El efecto galactopoyético de las hormonas tiroideas está relacionado a su influencia 
sobre el metabolismo de la glándula mamaria, incrementando el flujo sanguíneo y la 
disponibilidad de nutrientes a la ubre. Durante la lactancia y conforme se incrementa la 
producción de leche, disminuye la conversión de T4 a T3 en el hígado y riñones y se 
incrementa a nivel de la glándula mamaria (Capuco et al., 1989; Kahl et al., 1994). Estas 
hormonas son afectadas por los niveles de GH, de tal forma que la glándula mamaria 
mantiene un estado eutiroideo en presencia de un estado hipotiroideo del resto del cuerpo. 
Los ajustes hormonales característicos de este estado, aparentemente sirven para reducir 
el gasto de energía en el organismo. Por lo que se establece una prioridad metabólica para 
la glándula mamaria (Aceves et al., 1985; Capuco et al., 1989; Tucker, 2000). 
 
2.3.3. Insulina 
     En vacas lecheras, la captación de glucosa por parte de la glándula mamaria es 
independiente de la insulina, por lo que niveles bajos de esta favorecen la disponibilidad 
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de grandes cantidades de glucosa para ser utilizada en la glándula mamaria para la síntesis 
de leche (Divers y Peek, 2008). 
 
      La distribución de la energía se ve afectada por la concentración de insulina y por la 
sensibilidad de los tejidos a la misma: los músculos, el tejido adiposo y el hígado son 
sensibles a la insulina, mientras que la glándula mamaria no (Allen y Piantoni, 2014). 
Estas concentraciones se mantienen bajas durante las etapas de posparto y lactancia 
temprana; esto sumado a la sensibilidad disminuida del tejido adiposo a la insulina resulta 
en un estado corporal lipolítico, que se traduce en una mayor tasa de lipólisis en el tejido 
adiposo, incrementando así la energía disponible para la leche. (Reece, 2009; Allen y 
Piantoni, 2014). 
 
2.3.4. Corticosteroides 
     Las concentraciones plasmáticas de corticosteroides son más elevadas durante la 
lactancia, sobre todo en aquellos animales de alto rendimiento. El rol exacto de los 
corticosteroides parecería estar relacionado con la tasa metabólica (Reece, 2009), el 
número de células alveolares de la glándula mamaria (Husvéth, 2011). Como mediadores 
del metabolismo intermediario, uno de los principales efectos de los glucocorticoides es 
elevar la tasa de gluconeogénesis hepática, y como consecuencia incrementa el nivel de 
glucosa en sangre (Frandson et al., 2009). En respuesta a ello, se inicia la síntesis y 
liberación de insulina, cuya presencia es crítica para movilizar la glucosa al interior 
celular para la generación de ATP, generando energía necesaria para los procesos 
celulares involucrados (Cunningham y Klein, 2013). 
 
2.3.5. Hormona paratiroidea 
     En vista del alto contenido de calcio de la leche y que la concentración en el plasma 
de 1,25 dihidroxicolecalciferol durante la lactancia es elevada, la hormona paratiroidea 
está relacionada con el mantenimiento de la lactación (Reece, 2009), pues estimula la 
resorción de calcio y la conversión de la vitamina D en su forma activa [1,25 (OH)2 D3], 
necesaria para la absorción de calcio a nivel intestinal (Orrego, 2009). 
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2.4. INDUCCIÓN A LA LACTACIÓN 
     El desarrollo y función de la glándula mamaria están regulados por hormonas, las 
cuales trabajan sinérgicamente en el establecimiento de la lactogénesis (Tucker, 2000). 
Los avances en biotecnología han hecho posible manipular mecanismos fisiológicos que 
controlan el crecimiento y desarrollo de glándulas y órganos, así como de procesos que 
son de importancia económica, como la secreción de leche (Gorewitz, 1988).   
A partir del uso de hormonas exógenas para simular el desarrollo mamario durante la 
preñez, se lograba inducir lactancias en los animales tratados, y es a partir de estos 
resultados es que se emplea hormonas exógenas para inducir lactaciones en vacas lecheras 
no preñadas (Jewell, 2002).  
 
     La lactoinducción consiste en simular un estadio hormonal semejante al periodo de 
gestación en vacas y vaquillas con problemas reproductivos, con el fin de que el animal 
produzca leche y no haya pérdida por costos de mantenimiento y venta de este al matadero 
a un precio inferior (Freitas et al., 2010). Evidentemente, el balance endocrino 
artificialmente logrado homologa solo parcialmente la situación natural. 
2.4.1. Antecedentes 
     Desde la década de los 50’s se han empleado diferentes métodos para inducir la 
lactación en vacas, cabras y ovejas, basados en la administración de estrógenos (naturales 
o sintéticos) solos o en combinación con progesterona y aplicados vía subcutánea, 
intramuscular u oral, probando diferentes dosis y duración de tratamientos, buscando 
simular los efectos de una gestación normal, desarrollo de la glándula mamaria e inicio 
de la lactación (Jewell, 2002; Kisinger y Magliaro-Macrina, 2011). 
     Los primeros protocolos para la inducción de la lactancia consistieron en un 
tratamiento hormonal a largo plazo (de 90 a 180 días) (Hancock et al., 1954; Williams y 
Turner, 1960), dando lugar a bajas producciones de leche y tasas variables de respuesta; 
y por su larga duración, limitaba su aplicación comercial (Sawyer et al., 1986).  
     Smith y Schanbacher (1973) desarrollaron un protocolo de inducción de 7 días, 
caracterizado por la utilización de 17β-estradiol (0.1 mg/kg p.v./día) y progesterona (0.25 
10 
mg/kg p.v./día), iniciando la lactación al día 21 en las vacas tratadas (Smith y 
Schanbacher, 1973). Estudios posteriores se enfocaron en mejorar los resultados 
obtenidos, así como disminuir efectos colaterales indeseables (comportamiento estral 
anormal, quistes ováricos) reportados (Sawyer et al., 1986), ya sea extendiendo la 
duración de los tratamientos (Fulkerson, 1978), modificando las dosis empleadas o 
incluyendo el uso de otras sustancias. Es así que se fueron adicionando a ese protocolo 
dexametasona los días 18, 19 y 20 (Collier et al., 1975; Chakriyarat et al., 1978) o 
reserpina (Collier et al., 1977), para lograr un incremento de glucocorticoides y PRL, 
respectivamente, y oxitocina para promover la remoción de leche durante el ordeño 
(Sawyer et al., 1986). 
2.4.2. Somatotropina bovina recombinante (rBST) 
     Otros intentos para mejorar los rendimientos lecheros involucraron la administración 
de somatotropina, como lo demostraron Asimov y Krouze (1937) mediante la 
administración de extractos de glándula pituitaria bovina a vacas lecheras (Asimov y 
Krouze, 1937). En la década de los 70’s, los avances de la ingeniería genética permitieron 
la síntesis de somatrotopina bovina recombinante para su comercialización (Hartnell et 
al., 1991), publicándose el primer experimento en la mejora de la producción láctea con 
su uso (Bauman et al., 1982).  
2.4.3. Características del tratamiento inductor de la lactancia 
     En la actualidad, se emplean diferentes protocolos para inducir la lactación en bovinos, 
mediante el uso de hormonas y fármacos, con una duración promedio de 21 días. Se trata 
de simular las concentraciones hormonales que se presentan alrededor del parto. 
Inicialmente se administran estrógenos (base o sal) y progesterona para inducir el 
crecimiento y desarrollo de los conductos y alvéolos de la glándula mamaria, 
respectivamente. La administración se realiza durante la primera etapa del tratamiento (7-
10 primeros días). Durante los siguientes días siguientes (8-17 días) se produciría la 
mamogénesis. Algunos autores incluyen dentro de sus protocolos más dosis de estrógenos 
en esta fase (Mellado et al., 2006; Rivera-Acuña, 2015). El paso siguiente es la 
administración de corticoides, que por su efecto lactogénico (alteran el metabolismo, 
incremento de glucemia, de la síntesis proteica) inducen la síntesis de leche.  
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     Se menciona en la literatura además la administración de otros fármacos como la 
reserpina (alcaloide hipotensor) (Jewell, 2002) y metoclopramida (antiemético, 
procinético) (Mohan et al., 2010), para promover el incremento en los niveles de PRL.       
Otra droga que ha sido empleada en inducción láctea es la oxitocina, cuya aplicación antes 
del ordeño favorece la expulsión de leche. Por otro lado, el uso de rBST es una opción 
para mejorar los efectos anteriormente mencionados, incluyendo en los protocolos 3 dosis 
(Reátegui y Cairo, 2009; Freitas et al., 2010) o hasta 4 (Mellado et al., 2011).  
     Una alternativa a realizar en algunos protocolos es la sincronización de celos previa al 
inicio del tratamiento lactoinductor mediante el uso de prostaglandina PGF2α; se realiza 
con el fin de iniciar los protocolos de lactoinducción en animales que se encuentren en 
una fase similar del ciclo estral. Se sugiere que la sincronización previa puede mejorar la 
tasa de respuesta a la inducción láctea (Jewell, 2002); incluso se reportan mejores 
rendimientos en leche (Mohan et al., 2010).  
 
2.4.4. Inducción a la lactancia y reproducción  
2.4.4.1. Causas de descarte de origen reproductivo 
     Los trastornos de la fertilidad constituyen la principal causa de descarte en establos 
lecheros (Stevenson et al., 1998; Orrego et al., 2003; Ansari-Lari et al., 2012; Chiumia 
et al., 2013; Casarin et al., 2015). Estas representan el 65% de los motivos de descarte en 
establos de la cuenca lechera de Lima (Orrego et al., 2003). Dentro de los problemas 
reproductivos se incluyen: anestro, metritis, endometritis, quistes ováricos, tumores 
ováricos, abortos, distocia, prolapso uterino restituido, retención de placenta, 
momificación fetal, maceración fetal (Youngquist y Bierschwal, 1985; Gröhn et al., 1990; 
Orrego et al., 2003; Hillman y Gilbert, 2008; Casarin et al., 2015).  
2.4.4.2. Influencia de estrógenos, progesterona y rbST en el tracto reproductivo hembra 
     El estradiol, por su acción vasodilatadora, incrementa el flujo sanguíneo a nivel del 
tracto reproductivo (Chang y Zhang, 2008). Este incremento está asociado a la migración 
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de células blancas desde la circulación hacia el lumen uterino, favoreciendo la fagocitosis 
de las bacterias y con ello fortalece la resistencia uterina a las infecciones.  
También incrementa en calidad y cantidad la producción de moco cervical y secreciones 
del oviducto, lo que constituye una barrera física por efecto de lavado y dilución de las 
bacterias contaminantes; promueve también las contracciones del miometrio, lo que 
facilitaría la expulsión de exudado inflamatorio. Además, estimula la reepitelización y 
vascularización del endometrio (Noakes et al., 2009; Risco et al., 2007).  
     Por otro lado, la progesterona tiene efectos antagónicos a los del estradiol en la 
respuesta inmune protectiva del aparato reproductor, pues disminuye el flujo sanguíneo 
en la zona y con ello reduce la migración de células de defensa, además de reducir la 
producción de moco cervical y prevenir la contracción uterina.  Sin embargo, contribuye 
a la diferenciación glandular del endometrio (Wira y Rossoll, 1995; Hafez, 2000). A pesar 
de que los efectos de los estrógenos y la progesterona parecen ser contrarios, las 
concentraciones de ambas hormonas regulan la función inmune uterina (Wira et al., 
2005), haciéndola más activa durante el estro y menos activa durante la fase luteal (Lewis, 
2003).  
     La bST recombinante puede actuar directamente sobre el ovario o el útero, o 
indirectamente a través de IGF-I, que tiene receptores distribuidos en el tracto 
reproductivo bovino (Lucy, 2000). Los procesos implicados en la remodelación tisular a 
nivel involucran mediadores entre los que se incluyen los factores de crecimiento 
similares a la insulina (IGF-I e IGF-II).  Estos, en combinación con otros factores de 
crecimiento, aumentan la regeneración del tejido conectivo y la reepitelización, 
estimulando directamente la mitogénesis de las células endometriales (Llewellyn et al., 
2008). 
2.4.5. Resultados del empleo de protocolos de lactoinducción 
      En la década de los 70’s, los estudios realizados de inducción a la lactancia con 
protocolos que empleaban solo inyecciones de estrógenos y progesterona reportaron tasas 
de éxito del 60 – 70%, observándose además grandes variaciones en los rendimientos 
lecheros de los animales inducidos a lactación, con cifras desde 3472 kg 
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(Collier et al., 1975) hasta de 5069 kg (Smith y Schanbacher; 1973). La mayoría de estos 
estudios se realizaron en vacas y vaquillas con antecedentes de fallas reproductivas, 
reportándose aun así preñeces exitosas en estos animales (Smith y Schanbacher, 1973; 
Collier et al., 1975; Fulkerson, 1978; Jordan et al., 1981). 
     En la actualidad, y luego de comprobar la eficacia de la adición del rBST en los 
protocolos de inducción a la lactación (Magliaro et al., 2004) se pueden alcanzar tasas de 
éxito mayores al 80% (Freitas et al., 2010; Jewell, 2002; Valera; 2013), llegando incluso 
al 100% de respuesta en los animales tratados (Mellado et al., 2006; Reátegui y Cairo; 
2009; Lupori, 2016). 
     Se registran rendimientos lecheros en vacas con lactaciones inducidas que alcanzan 
alrededor del 60-80% de lo producido por aquellas con lactaciones naturales (Jewell, 
2002; Mellado et al., 2006), bajo las mismas condiciones. Los resultados más notables 
son los de Mellado et al. (2006), quienes reportan producciones corregidas promedio de 
9599 kg para vacas inducidas, considerando que pertenecen a un establo de alta 
producción (12302 kg), o los de Rivera-Acuña et al. (2015) con 7500 kg. Sin embargo, 
en nuestra realidad se han reportado producciones menores, como las de Valera (2013) 
con 3800 kg. Otros obtuvieron producciones promedio al día 60 de 2 a 27 kg/día 
(Reátegui y Cairo, 2009; Reátegui y Pinto, 2011). Es destacable el rendimiento obtenido 
por Lupori (2016) con 5228 kg, considerando la ausencia de rBST en su protocolo de 
inducción. 
     Además, el estudio de Mellado et al. (2011) reporta que el número de lactaciones 
influye de manera similar sobre el rendimiento lechero en vacas sometidas a inducción 
láctea que en vacas con lactaciones naturales, encontrándose menores producciones 
totales de leche en vacas con 2 o más lactaciones que las alcanzadas por las vacas adultas 
(Ray et al., 1992). 
     Porcentaje de vacas preñadas que va alrededor del 70% (Jewell, 2002; Mellado et al., 
2006; Reátegui y Cairo, 2009). Por otro lado, destaca lo obtenido por Magliaro et al. 
(2004) con un porcentaje de vacas preñadas de 93% y 1.6 servicios por concepción.  
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Sin embargo, Freitas et al. (2010) alcanzó un menor porcentaje de preñeces (41.4 %) en 
relación a lo ya mencionado. Macrina et al. (2011) trabajando solo con vaquillas logró 
preñar el 82% de estos animales. 
2.4.6. Uso de hormonas e impacto en la salud humana 
     En cuanto al estradiol y progesterona, organismos internacionales (FDA, JECFA) han 
determinado que no es necesario fijar un LMR para las hormonas naturales (Regal et al., 
2011; Codex Alimentarius, 2017), dado que la cantidad de hormonas que puede ingresar 
a través de la cadena alimentaria es despreciable respecto de la producida por los propios 
seres humanos. Niveles de residuos en leche y plasma después del tratamiento con 
benzoato de estradiol o progesterona han demostrado estar dentro de los límites 
fisiológicos (EMEA, 2002; EMEA, 2004). Aun así, en comparación con la tasa de 
producción diaria más baja de estradiol en humanos (niños prepúberes, 6 μg/dl) y en 
comparación con los niveles en otros alimentos, los niveles de estradiol exógeno a la que 
los humanos estarían expuestos a través de la ingestión de tejido de animales tratados es 
biológicamente insignificante e incapaz de ejercer un efecto hormonal en los seres 
humanos (FDA, 1999; EMEA, 2002; Regal et al., 2011). 
 
      En el caso de la rBST, su seguridad para la salud humana es reconocida por al menos 
20 instituciones y organizaciones tanto en los Estados Unidos como a nivel internacional 
(FAO, JECFA, OMS, FDA, etc.). La rBST no es biológicamente activa en humanos, 
incluso si fuera inyectado directamente en el torrente sanguíneo. Incluso si ingresa al 
organismo por vía oral, se descompone por enzimas digestivas y no ingresa al torrente 
sanguíneo (Raymond et al., 2009). Además, la Comisión del Codex Alimentarius 
concluyó que cuando la rBST se utilizaba de acuerdo con las buenas prácticas, los 
residuos en la leche no se presentaban como problema de salud y por lo tanto no había 
necesidad de especificar un límite máximo de residuos en términos numéricos 
(FAO/WHO, 2015). 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
3.1. Lugar y tiempo  
     El estudio se realizó con los datos de un establo lechero ubicado a la altura del km 87 
de la carretera Panamericana Norte, (11°37’13”S, 77°17’50”W), a  una altitud de 43 
msnm y una temperatura media anual es de 19.6 ° C,  en el distrito de Chancay, provincial 
Huaral - Región Lima. El procesamiento de los datos se realizó en la Clínica de Animales 
Mayores de la Facultad de Medicina Veterinaria – Universidad Nacional Mayor de San 
Marcos. El estudio se realizó durante el período del 2015 – 2017. 
3.2. Materiales  
     Registros individuales de vacas consignados en el cuaderno diario del establo y en el 
software de gestión UNIFORM-Agri (Países Bajos), hojas de cálculo Excel y programa 
estadístico SPSS. 
- 3.2.1. Protocolo de lactoinducción  
    El protocolo empleado como rutina de manejo en el establo para inducir la lactación 
tiene una duración de 21 días y consiste en la aplicación de benzoato de estradiol (0.1 
mg/kg p.v. por día, s.c.) y progesterona (0.28 mg/kg p.v. por día, s.c.), administrados en 
los días 1, 3, 5, 7 y 9; dexametasona (0.03 mg/kg p.v. i.m.) aplicada desde el día 18 al 20; 
somatotropina bovina recombinante (500 mg/vaca, s.c.) aplicada los días 1, 10 y 21. 
Adicionalmente, se aplica oxitocina en dosis de 10UI, 5UI y 2.5UI/vaca los días 21, 22 y 
23, respectivamente antes del ordeño. 
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3.3. Metodología 
3.3.1. Diseño del estudio 
     Se realizó un estudio retrospectivo en un establo lechero comercial. Fueron 
recolectados los datos de los registros individuales de todas las vacas sometidas a un 
tratamiento lactoinductor entre los años 2013-2015 consignados en el software de gestión 
del establo (UNIFORM-Agri), así como registros de vacas con lactancias naturales 
durante el mismo periodo.    
     Al análisis de los registros de los animales sometidos a lactoinducción del periodo 
2013-2015, se encontró que fueron inducidas a lactación 122 animales (entre vaquillas y 
multíparas), de las cuales todas respondieron con diferentes niveles de producción. De 
estos animales, solo 109 alcanzaron producciones que cumplían con los estándares 
establecidos por el establo como respuesta positiva al tratamiento, que consiste en 
rendimientos mayores de 15L/vaca/día al día 60 de lactación. Adicionalmente, de estos 
109 animales, 11 fueron destinadas al matadero por razones sanitarias (problemas 
metabólicos, fracturas, etc.), quedando 98 vacas inducidas que lograron concluir sus 
campañas lácteas, y cuyos registros fueron analizados en el presente estudio. Para el grupo 
control se tomaron en cuenta registros de 191 vacas con lactaciones naturales que 
completaron sus campañas lecheras y que, a su vez, fueron pareadas con las vacas 
inducidas por número de lactación y temporada de inicio de campaña para cada año en 
estudio. 
    3.3.2. Análisis del rendimiento productivo 
     Para el evaluar el rendimiento productivo fueron tomados en cuenta los registros de 
producción total, producción corregida y largo de campaña (consignados y calculados 
mediante el software UNIFORM-Agri) para las 98 vacas inducidas y las 191 vacas del 
grupo control. Por otro lado, fue evaluada la producción teniendo en cuenta el número de 
lactaciones tanto para el grupo control como para el de Lactoinducción, como también 
fueron comparadas las producciones por lactación entre grupos (control y 
Lactoinducción). Adicionalmente, mediante el programa estadístico SPSS fue calculado 
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el 80% de la producción corregida obtenida por las vacas del grupo control y, a su vez 
fue comparada con el 100% de las producciones en vacas inducidas. 
    3.3.3. Análisis del rendimiento reproductivo 
     Para evaluar el rendimiento reproductivo fueron tomados en cuenta los registros 
reproductivos para el cálculo del total de vacas que preñaron dentro de las 98 vacas 
inducidas y las 191 vacas del grupo control. Del mismo modo, se procedió al cálculo del 
número de servicios por concepción.  
3.4 Análisis de la información 
     Los datos fueron procesados en la Clínica de Animales Mayores mediante el programa 
estadístico SPSS. Se empleó la prueba de Análisis de Varianza (ANOVA) (α = 0.05) para 
la comparación de las medias producción y largo de campaña; en el caso de producción 
por número de lactaciones, se aplicó la prueba de Duncan cuando ANOVA mostró 
diferencias dentro de cada grupo. Por otro lado, la prueba de Chi cuadrado se empleó para 
el análisis de las proporciones de vacas preñadas entre el grupo lactoinducción y el grupo 
control.   
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IV. RESULTADOS 
 
4.1. Respuesta al tratamiento lactoinductor 
 
 
 
 
 
 
 
Cuadro 1. Índice de respuesta de los animales sometidos al tratamiento 
lactoinductor en número y porcentaje. 
Respuesta esperada % Respuesta no 
esperada % Total 
109* 89.3 13 10.6 122 
Baja respuesta.: Comprende a aquellos animales que no alcanzaron 15L al día 60. 
*11 animales de este grupo fueron descartados por problemas sanitarios sin culminar 
la campaña.  
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4.2. Evaluación del desempeño productivo 
     En el cuadro 2 se muestran parámetros productivos (producción total y corregida (kg), 
largo de campaña) alcanzados tanto para el grupo de lactoinducción como para el grupo 
de animales con lactaciones naturales (control), y los resultados de la comparación entre 
ambos. Se observa que al comparar el 80% de la producción corregida obtenida por el 
grupo control con el 100% de la producción corregida del grupo lactoinducción no existe 
diferencia estadística significativa (p<0.05). 
 
 
 
 
 
 
 
Cuadro 2. Producción total y corregida (kg) y largo de campaña (días) para el grupo 
lactoinducción y el grupo de lactancia natural (control) 
Grupo N PT P305  P305 80% DEL 
Control 191 10130a 8432c  6746f 409g 
Lactoinducción 98 7546b 6641d  6641f 367h 
Dentro de las columnas, los pares con diferente superíndice (a, b, c, d, e, f, g, h) son 
significativamente diferentes (p<0.05); PT: producción total; P305: producción a 305 días; N: 
número de animales; PT 80%: 80% de la producción total del grupo control; P305 80%: 80% 
de la producción a 305 días del grupo control; DEL: largo de campaña en días. 
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     Por otro lado, en los cuadros 3 y 4 se describen las producciones (total y corregida en 
kg) por número de lactaciones para el grupo Lactoinducción y el grupo de lactación 
natural, respectivamente. Se observa que la producción de las vacas de Lactoinducción 
sigue la tendencia normal, con menores producciones en la primera lactación y en ≥5 
lactaciones. Las comparaciones de producciones corregidas entre el grupo 
Lactoinducción y el grupo control se describe en el cuadro 5. 
  
 
 
 
       
 
 
 
Cuadro 3. Producción total y corregida (kg) por número de lactaciones para las vacas 
del grupo lactoinducción 
N° L N PT P305 
1 24 6684 a 5665b 
2 18 7714a 7019c 
3 20 8056a 7022c 
4 18 7647a 7087c 
5 o más 18 7860a 6696b 
Las diferencias entre grupos se determinaron por la prueba de Duncan. Dentro de las 
columnas, los grupos con diferente superíndice (a, b, c) son significativamente diferentes (p ≤ 
0.05); N°L: número de lactación; N: número de animales; PT: producción total; P305: 
producción a 305 días. 
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Cuadro 5. Comparación de la producción corregida (kg) por número de lactaciones 
entre los animales del grupo lactoinducción y el grupo lactancia natural (control) 
N° L 
P305 
Grupo lactoinducción Grupo control 
1 5665a 6696b 
2 7019a 6796b 
3 7022a 7297b 
4 7087a 7442b 
5 o más 6696a 5866a 
Para cada fila, los pares con diferente superíndice (a,b) son significativamente diferentes  
(p≤ 0.05); N°L: número de lactación; P305: producción a 305 días. 
Cuadro 4. Producción total por campaña y producción corregida (kg) por número de 
lactaciones para las vacas del grupo de lactación natural (control) 
N° L N PT P305 
1 48 9984a 6696c 
2 36 9966a 6796c 
3 39 10610a 7297c 
4 36 11325a 7442c 
5 o más 32 8604b 5866d 
Las diferencias entre grupos se determinaron por la prueba de Duncan. Dentro de las 
columnas, los grupos con diferente superíndice (a, b, c) son significativamente diferentes (p 
≤ 0.05); N°L: número de lactación; N: número de animales; PT: producción total; P305: 
producción a 305 días.  
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4.3. Evaluación del desempeño reproductivo 
     Se describe el número de animales que lograron preñar dentro del grupo 
lactoinducción y del grupo de lactaciones naturales (control) y se expresan sus porcentajes 
respectivos. Así mismo, se describe el número de servicios por concepción para cada 
grupo. 
 
      
 
 
 
 
 
 
 
 
Cuadro 6. Número y porcentaje de vacas preñadas  y número de servicios por 
concepción para cada grupo 
Grupo N N° Preñadas % N°S 
Lactoinducción 98 57 58.2a 3.9 
Control 191 138 72.3b 3.6 
La diferencia entre porcentajes fue calculada mediante la prueba de Chi cuadrado.  Dentro de 
la columna %, diferente superíndice (a, b) son significativamente diferentes (p>0.05);  N: 
número de animales por grupo; N° preñadas y porcentaje (%); N°S: número de servicios por 
concepción 
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V. DISCUSIÓN 
 
     Con respecto al desempeño productivo, en el presente estudio se encontró que el 100% 
de los animales inducidos a lactación respondieron al tratamiento con diferentes niveles 
de producción (cuadro 1). Sin embargo, solo fueron tomados en cuenta los registros de 
animales inducidos con campañas lecheras completas. Estos datos coinciden con los 
obtenidos por Mellado et al. (2006) y Reátegui y Pinto (2011). Obtuvieron respuestas 
similares Valera (2013), Jewell (2002) y Freitas et al. (2010) con 96%, 92%, 85% 
respectivamente; hay que tomar en cuenta que en los dos últimos trabajos mencionados 
una producción ≥ 9 kg de leche/día fue considerada como respuesta exitosa al tratamiento, 
por lo que animales con producciones menores no se consideraron en los resultados. Sin 
embargo, en el estudio de Reátegui y Pinto (2011) o el de Valera (2013) no tomaron en 
cuenta una producción mínima, lo que significaría que consideraron todas las respuestas 
sin importar si los volúmenes de leche producidos fueron mínimos (≤ 2 kg/día) durante 
todo el periodo de evaluación. 
              La producción total por campaña en el presente estudio fue de 7 546 kg en 367 
DEL con 2 ordeños al día (cuadro 2), mayor a lo reportado por Valera (2013) con 3 816 
kg en 223 días, ambos sin la aplicación de rBST durante la campaña. Probablemente este 
menor rendimiento lechero se deba al menor número de días en lactación con respecto al 
presente estudio y porque, además, Valera (2013) incluyó dentro de sus cálculos las 
producciones de aquellas vacas con rendimientos ≤ 5 kg/día durante toda la campaña.  
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     Dentro de los trabajos reportados, se mencionan resultados similares a los del presente 
estudio, como el de Magliaro et al. (2004) con 7 405 kg en 289 días y 2-3 ordeños al día.      
Así mismo, Freitas et al. (2010) con 7 103 kg en 324 días y 4 ordeños al día. Cabe 
mencionar que a pesar de que estos autores administraron rBST a lo largo de la campaña 
como manejo de rutina para incrementar la persistencia de la lactancia, hecho que influye 
directamente en la producción total (Stehr et al., 2001; Vargas et al., 2006; Tarrillo, 
2011), los rendimientos lecheros obtenidos por ellos son similares a los registrados en el 
presente estudio. Sin embargo, el resultado que más destaca con el uso de rBST es el de 
Mellado et al. (2006) quienes encontraron 14 041 kg, lo que puede explicarse por la mayor 
duración de la campaña con respecto a los demás estudios (462 DEL), y principalmente 
por un tema de manejo, pues se deduce que se trata de un hato de alto rendimiento, que 
alcanza niveles superiores a los 16 000 kg en vacas con lactancia natural.   
    De acuerdo a lo registrado en la literatura, los animales inducidos a lactación producen 
entre 60-80% de lo que producen animales de lactaciones naturales (Jewell, 2002; 
Mellado et al., 2006). En base a esto, en el presente estudio se compararon los 
rendimientos lecheros de los animales inducidos a lactación con el 80% de las 
producciones obtenidas por animales con lactaciones naturales, y se observó que no hubo 
diferencia estadística significativa entre ambas (p>0.05) (cuadro 2); lo cual concuerda con 
lo hallado por Mellado et al. (2006) quienes reportaron que los animales inducidos 
produjeron el 78% de la producción total lograda por los animales de lactancia natural; 
aunque Jewell (2002) reporta un menor rendimiento con 65%. 
     Como las producciones registradas por los diferentes autores difieren entre sí cuando 
se trata de producciones totales, se recurre a las producciones corregidas. En el presente 
estudio se alcanzó una producción de 6 641 kg (cuadro 2), superior a lo reportado por 
Lupori (2016), quien obtuvo un promedio de 5 228 kg; esto podría deberse a la ausencia 
de rBST en su protocolo de inducción (Magliaro et al., 2004; Macrina et al., 2011); 
además 12 de los 15 animales empleados en el estudio por Lupori (2016) eran vaquillas, 
y según lo reportado por Ray et al. (1992), las vacas de primera lactación son las que 
tienen los menores rendimientos lecheros. Por otro lado, Mellado et al. (2006) registraron 
una producción corregida superior a la del presente estudio, alcanzando alrededor de           
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9 000 kg en vacas lactoinducidas, lo cual corrobora el nivel de rendimiento que tiene el 
hato lechero de ese estudio.   
      En este estudio, las producciones por número de lactaciones en el grupo lactoinducido 
siguen el comportamiento esperado (cuadro 3), con rendimientos más bajos en los 
animales de primera lactación (Ray et al., 1992), lo que concuerda con lo reportado por 
Mellado et al. (2011) para animales de ese grupo etario. Por otro lado, en el presente 
estudio se observó también un menor rendimiento lechero en vacas con 5 o más 
lactaciones (cuadro 3), a diferencia de Mellado et al. (2011) quienes reportaron que vacas 
con > 6 lactaciones tienen rendimientos lecheros similares a los de vacas de 2 a 6 
lactaciones. Esta diferencia podría explicarse por el hecho de que las vacas en el estudio 
de Mellado et al. (2011) no fueron servidas durante toda la campaña, suprimiendo el 
efecto de la gestación sobre la producción (Norgaard et al., 2008).   
     Con respecto al desempeño reproductivo, en el presente estudio se determinó que del 
grupo de animales inducidos se logró el 58 % (57/98) de vacas preñadas (cuadro 6), lo 
que difiere con lo que reportan otros estudios, con valores de alrededor del 75% (Jewell, 
2002; Mellado et al., 2006; Magliaro et al., 2004). Una posible explicación a esta 
diferencia es el manejo reproductivo que se sigue en el establo del presente estudio, donde 
los índices alcanzados se encuentran por debajo del promedio. Por otro lado, en estudios 
realizados en Arequipa por Reátegui y Cairo (2009) y Reátegui y Pinto (2011) en un 
periodo de 60 días se logró 71% y 67% de vacas preñadas, respectivamente; hecho 
atribuible al tratarse de vacas con bajo rendimiento lechero.  Por el contrario, Freitas et 
al. (2010) reportó 41% de vacas preñadas. 
     Todos los resultados mencionados, independientemente de las cifras reportadas, son 
destacables considerando que se trata de animales destinados al descarte por problemas 
reproductivos antes de someterse a la inducción, y esto se explica posiblemente por el 
efecto positivo de las hormonas sobre el endometrio (Wira y Rossoll, 1995; Hafez, 2000; 
Risco et al., 2007; Chang y Zhang, 2008; Noakes et al., 2009). Algunos autores han 
considerado en sus estudios la administración de rBST a lo largo de la campaña (Jewell, 
2002; Mellado et al., 2006; Magliaro et al., 2004; Freitas et al., 2010); sin embargo, no 
se observa mayores porcentajes de preñez en sus resultados en comparación a los del 
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presente estudio, lo que nos lleva a pesar que la rBST no ha tenido mayor efecto en las 
vacas lactoinducidas.  
     Adicionalmente, en el presente estudio los animales sometidos a inducción láctea 
necesitaron en promedio 3.9 servicios por concepción (cuadro 6), menor a lo reportado 
por Mellado et al. (2006) con 5.8 servicios por concepción, atribuible a sus niveles de 
producción. Por otro lado, Magliaro et al. (2004) encontraron valores de 1.6 servicios por 
concepción para los animales inducidos, lo que resulta encomiable, pues es una cifra 
difícil de alcanzar incluso en vacas con lactaciones naturales. Ortiz et al. (2009) 
encontraron valores de 2.4 servicios/concepción promedio en establos de la cuenca de 
Lima. 
     Debe tenerse en cuenta que las drogas empleadas en el protocolo de inducción láctea 
del establo del presente estudio son aprobadas por el ente regulador en el Perú. En cuanto 
al estradiol y progesterona, organismos internacionales (FDA, JECFA) han determinado 
que no es necesario fijar un LMR para las hormonas naturales (Regal et al., 2011; Codex 
Alimentarius, 2017), dado que la cantidad de hormonas que puede ingresar a través de la 
cadena alimentaria es despreciable respecto de la producida por los propios seres 
humanos. Niveles de residuos en leche y plasma después del tratamiento con benzoato de 
estradiol o progesterona han demostrado estar dentro de los límites fisiológicos (EMEA, 
2002; EMEA, 2004). Aun así, en comparación con la tasa de producción diaria más baja 
de estradiol en humanos (niños prepúberes, 6 μg/dl) y en comparación con los niveles en 
otros alimentos, los niveles de estradiol exógeno a la que los humanos estarían expuestos 
a través de la ingestión de tejido de animales tratados es biológicamente insignificante e 
incapaz de ejercer un efecto hormonal en los seres humanos (FDA, 1999; EMEA, 2002; 
Regal et al., 2011). 
     Los resultados obtenidos en el presente estudio demuestran que bajo nuestras 
condiciones, los animales con lactaciones inducidas que hayan logrado producciones > 
15L/vaca/día a los 60 DEL alcanzan campañas promedio del 80% de las producciones 
obtenidas en vacas con lactaciones naturales (p>0.05), permitiendo incluso que más de la 
mitad de estas vacas destinadas al matadero se reintegren al hato.  
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VI. CONCLUSIONES 
 
− Vacas con lactancias inducidas que hayan logrado producciones > 15L/vaca/día a 
los 60 DEL obtienen producciones lecheras promedio comparables al 80% de lo 
obtenido por vacas con lactaciones naturales. 
 
− El 58.2% de estas vacas inducidas logran preñar nuevamente pese a su historial 
reproductivo. 
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